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Своевременная диагностика туберкулёза органов 
дыхания, несмотря на разнообразие методов иссле-
дования, остаётся непростой клинической пробле-
мой. Прежде всего, это клиническая универсаль-
ность симптомов, сопровождающих болезни лёгких: 
клиническая картина самых различных по генезу 
заболеваний всегда складывается из сочетания ре-
спираторных и интоксикационных жалоб. Это пре-
допределяет комплексность обследования больно-
го, поскольку даже самый информативный метод 
исследования не даёт ответа сразу на все вопросы. 
Впервые мы применили метод проточной цитоме-
трии для количественого определения туберкулин-
связывающих лимфоцитов и моноцитов с целью 
диагностики туберкулеза легких.
Цель исследования — определить уровень ту-
беркулинсвязывающих лимфоцитов и моноцитов в 
крови у пациентов с туберкулезом легких и здоро-
вых лиц.
Материалы и методы. Уровень туберкулин-
связывающих лимфоцитов и моноцитов в крови 
определяли у 52 пациентов с туберкулезом легких 
с бактериовыделением и 16 здоровых лиц. Для ис-
следования использовали свежую гепаринизирован-
ную кровь пациентов. Количество туберкулинсвя-
зывающих лимфоцитов и моноцитов определяли с 
помощью туберкулина, коньюгированного с FITC 
при помощи реагентов лота НИМФИТЦ.5х2 ОДО 
«НИКП РЕСАН» (Беларусь). Исследование прово-
дили методом проточной цитометрии на аппарате 
BeckmanCoulterFC500, используя неоново-аргоно-
вый лазер с длинной волны эмиссии возбуждения 
488 нм и моноклональные антитела CD14, клон 
TuK4, изотип msIgG2a, Mouse Anti-Human (R-PE), 
CD45, клон HI30, изотип msIgG1, Mouse Anti-
Human (PE-Cy5.5).
Задействованные каналы и флуоресцентные метки:
В протоколе устанавливали точечные распреде-
ления клеток по осям:
Канал Флуоресцентная метка
FL1 Туберкулин FITC
FL2 CD14 R-PE
FL4 CD45PE-Cy5.5
Таблица 1 — Уровень лимфоцитов и туберкулинсвязывающих лимфоцитов при поступлении и в процессе лечения
Таблица 2 — Уровень моноцитов и туберкулинсвязывающих моноцитов 
в периферической крови при поступлении и в процессе лечения
Срок наблюдения Количество 
лимфоцитов 
(%)
Абсолютное количество 
лимфоцитов крови 
(×109/л)
Количество туберкулин-
связывающих лимфоци-
тов крови (%)
Абсолютное количество 
туберкулинсвязывающих 
лимфоцитов крови (×109/л)
При поступлении 27 (18;38) 2,3 (1,6;2,4) 75,7 (66,4;85,9) 1,66 (1,09;1,99)
Ч/з 1 месяц 26,1 (21;34) 2,2 (1,7;2,5) 77,6 (69,1;88,9) 1,53 (1,03;2,07)
Ч/з 2 месяца 29 (23;34) 2,2 (1,6;2,6) 70,1 (56,5;82) 1,53 (1,02;1,98)
Ч/з 3 месяца 28,7 (19;32) 2,3 (1,7;3,1) 64,6 (42,4;81,7) 1,52 (1,14;2,11)
Срок наблюдения Количество 
моноцитов 
(%)
Абсолютное количе-
ство моноцитов крови 
(×109/л)
Количество туберкулин-
связывающих моноцитов 
крови (%)
Абсолютное количество 
туберкулинсвязывающих 
моноцитов крови (×109/л)
При поступлении 8 (7;10) 0,7 (0,5;0,5) 12,4 (1,2;45) 0,045 (0,061;0,151)
Ч/з 1 месяц 9 (7;10) 0,6 (0,5;1,1) 10,7 (2,1;42,2) 0,025 (0,009;0,2)
Ч/з 2 месяца 7 (5;9) 0,6 (0,3;0,9) 14,9 (5,1;42) 0,061 (0,007;0,21)
Ч/з 3 месяца 6 (4;12) 0,4 (0,3;0,9) 30,5 (3;35) 0,061 (0,022;0,31)
1. FS/SS Ungated (FS/SS), выделяли зону моно-
цитов;
2. CD45 PE-Cy5.5/SS Ungated (FL4/SS), выделя-
ли зону лимфоцитов;
3. Туберкулин FITC/CD14 R-PE (FL1/FL2) из 
зоны моноцитов;
4. Туберкулин FITC/CD45 PE-Cy5.5 (FL1/FL4) 
из зоны лимфоцитов.
Обработку результатов проводили с помощью 
программы Статистика 6.1. Использовали непара-
метрический анализ. Данные представлены в виде 
Медиана (25 квартиль; 75 квартиль).
Результаты исследования. При анализе уровня 
лимфоцитов было выявлено следующее: относи-
тельное и абсолютное количество лимфоцитов при 
поступлении и в процессе лечения находилось в 
пределах нормы. В процессе лечения уровни отно-
сительного и абсолютного количества лимфоцитов и 
туберкулинсвязывающих лимфоцитов статистически 
значимо не изменился, хотя имелась тенденция сни-
жения относительного уровня туберкулинсвязываю-
щих лимфоцитов в процессе лечения (таблица 1).
Уровень моноцитов и туберкулинсвязывающих 
моноцитов в периферической крови в процентном 
отношении и в абсолютных цифрах до лечения и 
в процессе лечения распределились следующим об-
разом: в процессе лечения уровень относительного 
и абсолютного количества моноцитов снижался по 
отношению к исходному. Уровень относительного 
и абсолютного количества туберкулинсвязываю-
щих моноцитов в процессе лечения увеличивался, 
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однако достоверных различий выявлено не было 
(р>0,05) (таблица 2).
При сравнении уровней туберкулинсвязываю-
щих лимфоцитов и моноцитов с контрольной груп-
пой было выявлено, что туберкулинсвязывающих 
лимфоцитов у пациентов контрольной группы было 
1,48 (1,22;1,66)×109/л, а у пациентов с туберкулезом 
легких — 1,66 (1,09;1,99), достоверных различий 
между группами не было. В то время как уровень 
туберкулинсвязывающих моноцитов у пациентов 
контрольной группы достоверно отличался от па-
циентов с туберкулезом легких и составил 0,001 
(0,0003;0,002)×109/л, а у пациентов с туберкулезом 
легких, при поступлении, — 0,45 (0,06;0,15)×109/л 
(р<0,05).
Выводы.
1. Уровень туберкулинсвязывающих лимфоцитов 
у пациентов с туберкулезом легких достоверно не 
отличался от здоровых пациентов.
2. Уровень туберкулинсвязывающих моноцитов у 
здоровых лиц достоверно ниже уровня туберкулин-
связывающих моноцитов пациентов с туберкулезом 
легких, что может быть использовано в диагностике 
туберкулеза легких.
3. Повышенный уровень туберкулинсвязываю-
щих моноцитов, вероятно, является предрасполага-
ющим фактором к развитию туберкулёза лёгких.
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На современном этапесуществует проблема ра-
циональной антибиотикотерапии при лечении бак-
териальных инфекций, вне зависимости от тяжести 
и локализации воспалительного процесса. Прежде 
всего, это связано с трудностями диагностики и ве-
рификации возбудителя, возможностью лишь ори-
ентировочно установить этиологию болезни, так 
как результаты лабораторных исследований можно 
получить только на 2–3 сутки и, кроме того, при-
мерно в 25–50% случаев выявить возбудитель не 
удается [1, 2]. Вследствие этого в началезаболева-
ния антибиотики назначаются эмпирически. Од-
нако в условиях высокой, постоянно нарастающей 
резистентности микробной флоры, неэффективная 
антибактериальная терапия в первые дни болезни, и 
ее коррекция через 2–3 суток после начала заболе-
вания может сказаться на результатах лечения [3, 4]. 
Поэтому раннее назначение пациенту адекватной 
эмпирической антимикробной терапии значительно 
снижает летальность и улучшает прогноз [5].
Целью работы явилась оценка диагностической 
значимости методики определения уровня бета-лак-
тамазной активности плевральной жидкости для 
своевременной коррекции антибиотикотерапии при 
бактериальных инфекциях дыхательных путей.
Материалы и методы исследования. Исследова-
ние осуществлялось на базе Витебской областной 
клинической больницы. В обследование были вклю-
чены 55 пациентов с инфекционно-воспалитель-
ными заболеваниями дыхательных путей (абсцесс 
легких, эмпиема плевры, экссудативный плеврит, 
внегоспитальная пневмония), госпитализированных 
в ВОКБ за период октябрь 2011г. по октябрь 2012г. 
Средний возраст пациентов составил — 52,4 года 
(min — 24,1 год, max — 88,8 лет), 95%ДИ: 48,2…56,6.
Плевральную жидкость собирали во время дре-
нирования плевральной полости в стерильную 
пробирку. Образцы плевральной жидкости центри-
фугировали при 12 000 об/мин в течение 5 минут. 
По окончании центрифугирования отделяли про-
зрачный надосадок. Бета-лактамазную активность 
плевральной жидкости определяли с использова-
нием тест-системы «Биолактам» (ООО «СИВитал», 
Республика Беларусь). 
Результаты исследования. Из 55 обследован-
ных пациентов у 29 (52,73%±6,73%) уровень БЛА 
плевральной жидкости превышал пороговый уро-
вень (40%) — группа 1, у 26 (47,27%±6,73%) паци-
ентов был меньше 40% — группа 2. Средний уро-
вень выявленной нами БЛА плевральной жидкости 
у пациентов с инфекционно-воспалительными за-
болеваниями дыхательных путей составил 38,31% 
(95% ДИ: 32,7…43,9), медиана уровня активности — 
40,9%(Q25=25,7; Q75=52,3). Минимальный выяв-
ленный уровень активности был равен 0, макси-
мальный — 88,6%.
На начальном этапе пациентам проводилась 
либо монотерапия цефалоспоринами I, III поколе-
ний, либо комбинированная терапия: цефалоспори-
ны I, III поколений в сочетании с фторхинолонами. 
Оценка эффективности антибактериальной те-
рапии проводилась на 2–3 сутки и основывалась 
на следующих признаках: уменьшение симптомов 
интоксикации и одышки, снижение температуры, 
рентгенодинамика, показатели общего анализа кро-
ви (лейкоцитарная формула). Если лихорадка или 
другие признаки заболевания прогрессировали, ле-
чение признавалось неэффективным, и проводи-
лась смена антибактериальной терапии [6].
У 16 (55,17%±9,4%) пациентов первой группы с 
уровнем бета-лактамазной активности плевральной 
жидкости, превышающем 40%, отмечалось отсут-
ствие эффекта от проводимого лечения. 
Всем пациентам проведена смена антибактериаль-
ной терапии. Была назначена комбинированная те-
рапия: карбапенемы и антибактериальные препараты, 
не относящиеся к группе бета-лактамных (респира-
торные хинолоны, аминогликозиды, гликопептиды).
У пациентов 2 группы с уровнем БЛА плевраль-
ной жидкости <40% смена антибактериальной те-
рапии проводилась в 4 (15,38%±7,22%) случаях, что 
достоверно ниже (р<0,01) в сравнении с 1-ой груп-
пой пациентов. Была назначена комбинированная 
терапия: цефалоспорины IV поколения, аминогли-
козиды, гликопептиды.
Выводы:
1. Повышенный уровень (>40%) бета-лактамаз-
